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Abstract  
Background: Cystic lesions with odontogenic epithelial origin and similar clinicoradiographic 
appearance, show different clinical behaviors. 
Objective: To compare some factors related to cell proliferation and escape from apoptosis in 
epithelium covering two groups of odontogenic cystic lesions with different clinical behaviors. 
Methods: In this cross-sectional study 11 paraffin-embedded samples were selected of each lesions 
radicular cyst, dentigerous cyst, odontogenic keratocyst, and unicystic ameloblastoma. The sample 
underwent immunohistochemical staining for investigating the expression of ki-67 antigen and bcl-
2 protein. Data analyzed with SPSS17 software and Kruskal–Wallis and chi-square statistical tests.  
Findings: Most of ki-67 positive cells were observed in parabasal layer of odontogenic keratocyst 
[35.50±26.29%; P=0.001]. The average of ki-67-LI was more in parabasal layer of aggressive group 
(26.80±37.79%) compared to non-aggressive group (4.04±3.38%), was not being statistically 
significant. The highest average of bcl-2-LI was 95±6.70% in basal layer of odontogenic keratocyst 
(P=0.001). In all layers, the average of bcl-2-LI was more in aggressive lesions compared to non-
aggressive ones and the highest amount was found in basal layer (72.45±3.94×10%) which was 
statistically significant (P=0.001). 
Conclusion: According to the results of this study, more expression of the markers related to escape 
from apoptosis in aggressive lesions group compared to non-aggressive group, suggests that escape 
from apoptosis had a more critical role in aggressive behavior of odontogenic cystic lesions. 
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      5ﯽ                                                      ﭘﮋوﻫﺸ/ ﻣﻘﺎﻟﻪ 5931 آﺑﺎن(، ﻣﻬﺮ و 78)ﭘﯽ در ﭘﯽ 4، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ   
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  .و ﻇﺎﻫﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ، رﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ دارﻧﺪ دﻧﺪاﻧﯽﻫﺎي ﮐﯿﺴﺘﯽ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺄ اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم ﺿﺎﯾﻌﻪ :زﻣﯿﻨﻪ
ﺘﺎر ﻓﺑﺎ ر ﮐﯿﺴﺘﯽ دﻧﺪاﻧﯽﻫﺎي دو ﮔﺮوه از ﺿﺎﯾﻌﻪدر اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم ﭘﻮﺷﺎﻧﻨﺪه  ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽﺗﮑﺜﯿﺮ و ﻓﺮار از ﺑﺮﺧﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻫﺪف:
  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺘﻔﺎوت
 ،ژروسﯿﺴـﺖ دﻧﺘـﯽ ،ﮐﯿﺴـﺖ رادﯾﮑﻮﻻر ﮐ ﻫـﺎي ﺿـﺎﯾﻌﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺎراﻓﯿﻨـﻪ از ﻫـﺮ ﯾـﮏ از  11ﺗﻌﺪاد  ﻧﮕﺮﺗﺤﻠﯿﻠﯽ و ﮔﺬﺷﺘﻪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در اﯾﻦ  ﻫﺎ:ﻣﻮاد و روش
آﻣﯿﺰي اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺷـﺪﻧﺪ. رﻧﮓ  lcb-2 و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ik-76 ژن، ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺮوز آﻧﺘﯽو آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﺗﮏ ﮐﯿﺴﺘﯽ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ 
 .ﺷﺪﻧﺪ واﻟﯿﺲ و ﮐﺎي دو ﺗﺤﻠﯿﻞ -ﮐﺮوﺳﮑﺎلآﻣﺎري ﻫﺎي آزﻣﻮن ﺑﺎﻫﺎ داده
ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ   (. P=0/100)دﯾـﺪه ﺷـﺪ  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـﺖ ( در ﻻﯾﻪ ﭘﺎراﺑﺎزال ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ 53/05±62/92ﻣﺜﺒﺖ )% ik-76 ﻫﺎيﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺳﻠﻮلﺑﯿﺶ ﻫﺎ:ﯾﺎﻓﺘﻪ
    . دار ﻧﺒـﻮد ﺑـﻮد، اﻣـﺎ اﯾـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ  (4/40±3/83%ﺗﺮ از ﮔﺮوه ﻏﯿﺮﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ ) ( ﺑﯿﺶ62/08±73/97%ﺑﺎزال ﮔﺮوه ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ )ﻻﯾﻪ ﭘﺎرا در ik-76-IL
ﻫـﺎ در   در ﻫﻤـﻪ ﻻﯾـﻪ  lcb-2-IL ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ  (.P=0/100)ﺑـﻮد  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـﺖ در ﻻﯾﻪ ﺑﺎزال ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ  (59±6/07%) lcb-2-IL ﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﺑﯿﺶ
دار ﺑـﻮد ﺑـﺎزال و اﯾـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ ( در ﻻﯾـﻪ 27/54±3/49×01%ﺗـﺮﯾﻦ ﻣﻘـﺪار آن ) ﻫﺎي ﻏﯿﺮﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ و ﺑـﯿﺶ ﺗﺮ از ﺿﺎﯾﻌﻪﻫﺎي ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﯿﺶﺿﺎﯾﻌﻪ
 (.P=0/100)
ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ، ﮔﺮﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻓﺮار از ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﮔﺮوه ﺿﺎﯾﻌﻪﺗﺮ ﻧﺸﺎنﻫﺎ، ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﯿﺶﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﮔﯿﺮي:ﻧﺘﯿﺠﻪ
 ﮐﻨﺪ.ﮐﯿﺴﺘﯽ اﯾﻔﺎ ﻣﯽ دﻧﺪاﻧﯽﻫﺎي ﺿﺎﯾﻌﻪﺗﺮي در رﻓﺘﺎر ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﻓﺮار از ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢاﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل را ﻣﻄﺮح ﻣﯽ
 




ﻫﺎي ﺷﺎﯾﻌﯽ ﺿﺎﯾﻌﻪ ،در ﺣﻔﺮه دﻫﺎندﻧﺪاﻧﯽ ﻫﺎي ﯿﺴﺖﮐ     
و  رﻏـﻢ ﻇـﺎﻫﺮ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻫﺎ ﻋﻠـﯽ ﺑﺮﺧﯽ از اﯾﻦ ﺿﺎﯾﻌﻪ .ﻫﺴﺘﻨﺪ
از ﺧـﻮد ﻧﺸـﺎن  ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ، رﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ آﺳﯿﺐ
    ﮐﯿﺴـﺖ رادﯾﮑـﻮﻻر ﻣﺎﻧﻨـﺪﻫـﺎ آنﺑﻌﻀـﯽ از  (1).دﻫﻨـﺪﻣـﯽ
و ﮐﯿﺴﺖ دﻧﺘـﯽ  (اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺄﺑﺎ ﻣﻨﺸ دﻧﺪاﻧﯽﺗﺮﯾﻦ ﮐﯿﺴﺖ ﺷﺎﯾﻊ)
ﺗﺨﺮﯾﺐ  (ﺗﮑﺎﻣﻠﯽ ﺄﺑﺎ ﻣﻨﺸ دﻧﺪاﻧﯽﺗﺮﯾﻦ ﮐﯿﺴﺖ ﺷﺎﯾﻊ) ژروس
    و ﺑﻌـﺪ از درﻣـﺎن ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﮐﻨﻨـﺪ ﻤـﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ اﯾﺠـﺎد ﻧ 
ﻫـﺎي ﮐﯿﺴـﺘﯽ ﺑﺮﺧﯽ ﺿـﺎﯾﻌﻪ اﻣﺎ  (3و2)ﮐﻨﻨﺪ.ﻣﯽﻋﻮد ﻧﺪرت ﺑﻪ
آﻣﻠﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎي ﺗـﮏ  و ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ ﻣﺎﻧﻨـﺪ 
رﻓﺘﺎر  ،ﺷﻨﺎﺳﯽ ﻣﻼﯾﻤﯽآﺳﯿﺐﻧﻤﺎي وﺟﻮد داﺷﺘﻦ ﺑﺎ  ،ﮐﯿﺴﺘﯽ
      ﻣﻮﺿﻌﯽ از ﺧﻮد ﻧﺸـﺎن  ﺨﺮﯾﺐﻋﻮد و ﺗ ﻣﺜﻞﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
  (4-6).دﻫﻨﺪﻣﯽ
                              .../ دﮐﺘﺮ ﺳﯿﺪ ﺣﺴﯿﻦ ﻃﺒﺎﻃﺒﺎﯾﯽ و ﻫﻤﮑﺎران                                                                                        و -ik76ﮔﺮﻫﺎي ﺑﯿﺎن ﻧﺸﺎن ﺎﯾﯽاﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯿ ﺑﺮرﺳﯽ                                                                            6  
 
از اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮑﯽ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽدﻧﺪاﻧﯽ ﻫﺎي ﺿﺎﯾﻌﻪ    
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ رﻓﺘـﺎر ﺖ. ﻫﺎﺳﺗﮑﺎﻣﻞ دﻧﺪان ﺄآﯾﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﻨﺸ
ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﺮ روي ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ و  ﻫﺎيﻪﻫﺎ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺿﺎﯾﻌﻪاﯾﻦ 
ز  ا (7-01).ﺷـﺪه اﺳـﺖ  اﻧﺠـﺎم  ﻓﺮآﯾﻨﺪ ﺗﻘﺴﯿﻢ و ﻣﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
ﻫـﺎي وﺳـﯿﻠﻪ ژن ﺑـﻪ  ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﻪﺟﺎ آن
ﻫـﺎي دﺧﯿـﻞ در ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺗﻈﺎﻫﺮ ژن ،ﺷﻮﻧﺪﻣﺘﻌﺪدي ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽ
در ﮐﻨﺘﺮل و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آن ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳـﯽ اﯾﻔـﺎ  ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﭘﯿﺮاﻣﻮن  ﻫﺎيﻣﻄﺎﻟﻌﻪﯾﮑﯽ از اﻫﺪاف  (11).ﮐﻨﺪﻣﯽ
 در ﺳـﻠﻮﻟﯽ  ﺗﮑﺜﯿـﺮ  ﮔﺮﻫـﺎي ﻧﺸـﺎن  ﺳـﻠﻮﻟﯽ و  ﭼﺮﺧﻪ ﻣﺮاﺣﻞ
ﻓﺮآﯾﻨـﺪ  ﺑـﺎ  ﺳـﻠﻮﻟﯽ  ﭼﺮﺧﻪ ارﺗﺒﺎط ﺗﻌﯿﯿﻦ ،دﻧﺪاﻧﯽ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي
ﮔـﺮ ﺳﻪ ﻧﺸـﺎن  ايﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ (4و3)اﺳﺖ. ﺑﻮده اﯾﺠﺎد ﺗﻮﻣﻮر
ﺎر ــﯽ رﻓﺘـﺮاي ارزﯾﺎﺑـﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻣﯽ XOC2 و iK-76، P 35
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  (21).ﺷـﻮﻧﺪ اﺳﺘﻔﺎده  ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖ ﺎﻟﯿﻨﯽﺑ
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ ﺗﮑﺜﯿـﺮ  يﮔﺮﻧﺸﺎنرا  iK-76 يدﯾﮕﺮ
اي در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ و ﻫﻤﮑـﺎران ﻧﻔﺮزاده  (31)ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﮐﺮده اﺳﺖ.
ﺑـﺎ ﻋـﻮد و رﻓﺘـﺎر  و ارﺗﺒـﺎط آن  iK-76 ارزﯾﺎﺑﯽ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﺎن
اﻧﺪ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮرﺳﯽ و ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﮐﺮده ﻫﺎيدر ﺿﺎﯾﻌﻪرا ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
ﻫﺎي ﺑـﺎ ﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺿﺎﯾﻌﻪدر ﺿﺎﯾﻌﻪﮐﻪ 
ﻫﺎي درﮔﯿﺮ در ﭼﺮﺧـﻪ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻣﯿﺰان ﻣﻮﻟﮑﻮل ،ﺗﺮﺗﻬﺎﺟﻢ ﮐﻢ
 (41).ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ
ادوﻧﺘﻮژﻧﯿ ــﮏ و ﻫﻤﮑ ــﺎران ﻣﺎﻫﯿ ــﺖ ﻣﻬ ــﺎﺟﻢ  ﺳ ــﯿﻨﺪورا     
و ﺗﻮاﻧـﺎﯾﯽ رﺷـﺪ داﺧﻠـﯽ ﻻﯾـﻪ اﭘﯿﺘﻠﯿـﻮم آن را  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖ
ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ ﮐـﻪ  اﻧـﺪ ﮐـﺮده ﻃﻮر آﺷـﮑﺎر ﺑﯿـﺎن ﻪو ﺑ ﺑﺮرﺳﯽ
ﻫﻢ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ رﻓﺘـﺎر ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﻬـﺎﺟﻢ  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖ
در ﻧﻈـﺮ  دﻧـﺪاﻧﯽ ﻋﻨـﻮان ﯾـﮏ ﺗﻮﻣـﻮر ﻪ دارد و ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﺑ
  (51).ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد
در ﺗﮑﺎﻣﻞ دﻧﺪان و ﺟﻮاﻧﻪ دﻧﺪاﻧﯽ ﻧﻘﺶ  lcb-2ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ      
ﻣﻬﻤﯽ دارد و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺣﻀـﻮر آن در اﭘﯿﺘﻠﯿـﻮم ﻣﯿﻨـﺎﯾﯽ 
داﺧﻠﯽ و ﺧﺎرﺟﯽ ﺑﺮاي اﻓﺰاﯾﺶ اﻧﺪازه ﺟﺴﻢ دﻧـﺪاﻧﯽ و ﺑﻠـﻮغ 
ﻫﺎي ﻻﯾﻪ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ در آن ﺿﺮوري ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳﻠﻮل
در ﺟﺰاﯾـﺮ ﺣﺘﯽ ﭘﺲ از ﻗﻄﻌﻪ ﻗﻄﻌﻪ ﺷﺪن ﻻﻣﯿﻨﺎي دﻧـﺪاﻧﯽ، 
رﺳـﺪ در اﯾﺠـﺎد ﻧﻈـﺮ ﻣـﯽ ﺑﻪﻣﺎﻧﺪ و ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺣﺎﺻﻞ
ي اﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در (61)ﺑﺎﺷﺪ. داﺷﺘﻪ ﻧﻘﺶ دﻧﺪاﻧﯽﻫﺎي ﺑﺮﺧﯽ ﺿﺎﯾﻌﻪ
اﻓـﺰاﯾﺶ ﺑﯿـﺎن ﮔﺮان ﺑﻪ اﯾـﻦ ﻧﺘﯿﺠـﻪ رﺳـﯿﺪﻧﺪ ﮐـﻪ ﭘﮋوﻫﺶ
ﻫﺎي ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ در ﺑﻘﺎي ﺳﻠﻮلﻣﯽ lcb-2 ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ  ﻠﯿﺎل ﺷﻮد ﮐﻪ در اﻟﮕـﻮي رﺷـﺪي ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﭘﯿﺘا
آﻣﯿـﺰي رﻧـﮓ ﻫـﺎ نﻪ ﻋﻘﯿـﺪه آ ﺑ .ﺷﻮددﯾﺪه ﻣﯽ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖ
ادوﻧﺘﻮژﻧﯿــﮏ  ﺗﻮاﻧــﺪ در ﺗﺸــﺨﯿﺺﻣــﯽ lcb-2ﺑــﺮاي 
 ﮐﯿـﺪ ﺄﺗ (71).ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ ﮐﻤﮏاز ﺳﺎﯾﺮ ﮐﯿﺴﺖ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖ
ﺑﻪ اﯾﻦ ﺟﻬـﺖ اﺳـﺖ ﻫﺎ ﻪرﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺿﺎﯾﻌ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﺑﺮاي
ﻫﺎ را ﻗﺒﻞ از ﮔﺴﺘﺮش و ﺗﺨﺮﯾـﺐ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗﻮﺟـﻪ ﮐﻪ ﺑﺘﻮان آن
و از ﻋﻮارض درﻣﺎن وﺳﯿﻊ ﯾـﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ﻣﺠﺎور 
 ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي ﮐـﺮد. در ﺑﺮﺧـﯽ ﻋﻮدﻫﺎي ﻣﮑﺮر ﺗﺎ ﺣـﺪ اﻣﮑـﺎن 
از  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـﺖ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ ﻫﺎ رﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﺎي ﮐﯿﺴﺖ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻈﺮ ﺗﮑﺜﯿﺮ،
ﯿﮏ آن ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺘادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ ﻣﻄﺮح و ﻧﻈﺮﯾﻪ ﻣﺎﻫﯿﺖ ﻧﺌﻮﭘﻼﺳ
اﺣﺘﻤـﺎل اي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪو ﻫﻤﮑﺎران  ﻧﻔﺮزاده( 91و81)ﺷﺪه اﺳﺖ.
ﻫـﺎي درﮔﯿـﺮ در ﭼﺮﺧـﻪ ﺳـﻠﻮﻟﯽ در ﺗﻔﺎوت ﻣﯿﺰان ﻣﻮﻟﮑـﻮل 
  (41)اﻧﺪ.ﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎﻻﺗﺮ را ﺑﯿﺎن ﮐﺮدهﺿﺎﯾﻌﻪ
در  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـﺖ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ رﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ ﺑﻪ     
ﻫﺎ ﻣﺘﻌﺪدي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻣﺨﺘﻠﻒ ﺪاﻧﯽ ﻧﻫﺎي دﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺿﺎﯾﻌﻪ
 ﺑﺮاي ﮐﻠﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﯾﮏ ﺗﺎﮐﻨﻮن اﻣﺎ (81-12)ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ،
 از ﻓـﺮار  و ﺳـﻠﻮﻟﯽ  ﺗﮑﺜﯿـﺮ  در ﻣـﺆﺛﺮ  ﮔﺮﻫـﺎي ﻧﺸﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ
 ﺑـﺎ ﺪاﻧﯽ ﻧ  ـد ﮐﯿﺴﺘﯽ ﻫﺎيﺿﺎﯾﻌﻪ از ﮔﺮوه دو در ﺳﻠﻮﻟﯽﻣﺮگ 
 رو اﯾـﻦ  از. اﺳـﺖ  ﻧﺸـﺪه  اراﯾـﻪ  ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﻏﯿﺮ و ﻣﻬﺎﺟﻢ رﻓﺘﺎر
ﻣﺮگ  از ﻓﺮار و ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻫـﺎي ﺿـﺎﯾﻌﻪ  از ﮔـﺮوه  دواﭘﯿﺘﻠﯿﻮم ﭘﻮﺷﺎﻧﻨﺪه  روي ﺑﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ
 رﻓﺘـﺎر  ﺑـﺎ  اﻣـﺎ  ﻣﺸـﺎﺑﻪ  رادﯾـﻮﮔﺮاﻓﯽ  و ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻇﺎﻫﺮ ﺑﺎدﻧﺪاﻧﯽ 
 .ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﺤﻞ و ﻣﯿﺰان ﻧﻈﺮ از ﻣﺘﻔﺎوت
 
 :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
در ﻣﻬـﺮ ﻣـﺎه ﺳـﺎل  ﻧﮕـﺮ، و ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﻠﯿﻠﯽاﯾﻦ      
در داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺻﺪوﻗﯽ ﯾﺰد اﻧﺠـﺎم  3931
   داﻧﺸـﮑﺪه ﺑﺎﯾﮕـﺎﻧﯽ  ﻣﻮﺟـﻮد درﻫـﺎي ﻧﻤﻮﻧـﻪﺷـﺪ. از ﺑـﯿﻦ 
ﺑـﻪ روش  2931ﺗـﺎ  0831ﻫـﺎي ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺑـﯿﻦ ﺳـﺎل دﻧﺪان
ﻣﻮارد ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌـﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﺑﯿﻦ  11 ،ﮔﯿﺮي آﺳﺎنﻧﻤﻮﻧﻪ
 ،ﯿﺴـﺖ رادﯾﮑـﻮﻻر ﮐﻫﺎي ﺿﺎﯾﻌﻪﻫﺮ ﯾﮏ از از  ﺷﻨﺎﺳﯽآﺳﯿﺐ
و  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـ ــﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿـ ــﮏ  ،ﯿﺴـ ــﺖ دﻧﺘـ ــﯽ ژروس ﮐ
    7ﯽ                                                      ﺸﭘﮋوﻫ/ ﻣﻘﺎﻟﻪ 5931 آﺑﺎن(، ﻣﻬﺮ و 78)ﭘﯽ در ﭘﯽ 4، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ    
 
اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ. ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ  آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﺗﮏ ﮐﯿﺴﺘﯽ
ﻫـﺎي ﺳـﻨﺪرﻣﯿﮏ و ﻣـﻮارد ارﺗ ـﻮﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﺰه در ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـﺖ
 و رادﯾﮑﻮﻻر ﻫﺎيﮐﯿﺴﺖدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﻧﺸﺪﻧﺪ.
ﻫـﺎي ﻏﯿﺮﻣﻬـﺎﺟﻢ و ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه ﺿـﺎﯾﻌﻪﺑـﻪ ژروسدﻧﺘـﯽ
ﺑـﻪ  و آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﺗﮏ ﮐﯿﺴﺘﯽ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ 
ﻫـﺎي ﻣﻬـﺎﺟﻢ از ﻧﻈـﺮ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ در ﻧﻈـﺮ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺿﺎﯾﻌﻪ
 (2-6)ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ.
ﺘﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑـﺮوز آﻣﯿﺰي اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴرﻧﮓ     
داﮐـﻮ، ) lcb-2 ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و( داﮐﻮ، داﻧﻤﺎرك) ik-76ن ژآﻧﺘﯽ
ﻫـﺎ، از ﻫـﺮ ﯾـﮏ از ﻧﻤﻮﻧـﻪ  :ﺷﺮح اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺪﯾﻦﺑ( داﻧﻤﺎرك
ﻣﻘـﺎﻃﻊ ﺑـﺮ روي  وﻣﯿﮑﺮون ﺗﻬﯿﻪ  4ﻫﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺑﺮش
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻻم ﺳﭙﺲ ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﻟﯿﺰﯾﻦﭘﻠﯽ ال ﻻم آﻏﺸﺘﻪ ﺑﻪ 
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻗﺮار  ﮔﺮاددرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ 06دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي  54ﻣﺪت 
ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺗﺜﺒﯿـﺖ ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ﺧﺎرج ﮐﺮدن ﭘﺎراﻓﯿﻦ، ﭘﺲ از
ور ﻏﻮﻃـﻪ  =HP 6ﺎ ﺤﻠﻮل ﺑـﺎﻓﺮ ﺳـﯿﺘﺮات ﺑ  ـﻫﺎ در ﻣژنآﻧﺘﯽ
ﺗـﺎ ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن ﻣﻮﻟﮑـﻮﻟﯽ  ﻨﺪﮔﺮﻓﺘ ﻗﺮار ﻮدر ﻣﺎﯾﮑﺮووﯾﺷﺪﻧﺪ و 
ﻫـﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ .ﺗﻮﺳﻂ ﺣﺮارت ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺮﮔﺮدد ﻫﺎژنآﻧﺘﯽ
ﺑـﺎ  و ﺳـﭙﺲ  دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق ﺳﺮد ﺷـﺪﻧﺪ  02ﺑﻪ ﻣﺪت 
دﻗﯿﻘﻪ در ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪ  5ﻣﺪت ﺷﺴﺘﺸﻮ و ﺑﻪﺑﺎﻓﺮ ﺳﺎﻟﯿﻦ  ﻣﺤﻠﻮل
ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز  ﺑـﺮاي ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي از  درﺻﺪ 3ﻫﯿﺪروژن 
 ﺷﺪﻧﺪ.اﻧﮑﻮﺑﻪ دروﻧﯽ 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣـﺪت ﻧﻤﻮﻧﻪ ،ik-76ن ژﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺮوز آﻧﺘﯽ     
 ﺑــﺎدي ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧـــﺎلﯽـآﻧﺘ ﻮلـــﺖ در ﻣﺤﻠــﮏ ﺳﺎﻋــﯾ
ﮐـﻪ  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 001:1ﺑﺎ رﻗﺖ  demyZ esuom ik-76
ﻨـﯿﻦ ﭽﻫﻤ اﺳـﺖ. ﻌـﺎل ﻓ ik-76ي اژن ﻫﺴـﺘﻪ آﻧﺘـﯽ  ﺿﺪﺑﺮ 
ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾـﮏ  lcb-2ﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺮوز ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ
   lcb-2ل ﺑ ــﺎدي ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧــﺎ ﻣﺠ ــﺎورت آﻧﺘــﯽ ﺖ در ﺳ ــﺎﻋ
ﻫﺎ ﺑﻌـﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 05:1 ﺑﺎ رﻗﺖ demyZ esuom
دي  3 و 3در ﮐﺮوﻣـﻮژن ، ﺑﺎﻓﺮ ﺳﺎﻟﯿﻦاز ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎ ﻣﺤﻠﻮل 
ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻏﻠﻈـﺖ  02xﺖ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﻫﯿﺪروﮐﻠﺮﯾﺪ  آﻣﯿﻨﻮ ﺑﻨﺰودﯾﻦ
دﻗﯿﻘﻪ اﻧﮑﻮﺑﻪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ آب  5ﻣﺪت  ﺑﻪ ﺑﻮد، رﻗﯿﻖ ﺷﺪه 1x
ژن ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در ﺗﺎ آﻧﺘﯽ ،ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺷﺪﻧﺪ ﺑﺎﻓﺮ ﺳﺎﻟﯿﻦ ﻣﻘﻄﺮ و
 اي ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎﺷﺪ.ﺻﻮرت وﺟﻮد در ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ رﻧﮓ ﻗﻬﻮه
ﺟﻬﺖ اﯾﺠﺎد رﻧـﮓ  ﻣﺎﯾﺮﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦ ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑ  ـﻫـﺎ ﻻم و آﻣﯿـﺰي ﺷـﺪﻧﺪ اي ﻣﻨﺎﺳﺐ رﻧﮓزﻣﯿﻨﻪ
ﺑـﺮاي  (22).ﻨـﺪ ﮔﺮﻓﺘو ﮔﺰﯾﻠـﻮل ﻗـﺮار در اﻟﮑـﻞ ﺳـﺎزي ﺷﻔﺎف
آﻣﯿـﺰي در ﻫﻤـﻪ ﻣﺮاﺣـﻞ از رﻧﮓ روشاﻃﻤﯿﻨﺎن از ﺻﺤﺖ 
ﻫـﺎي آﻣﯿـﺰي در رﻧـﮓ  ﻣﻨﻔﯽ و ﻣﺜﺒـﺖ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ.  ﺷﺎﻫﺪ
ﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﺳـﺎﻟﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺣﺬف ﻣﺮﺣﻠاﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻻم
 ﺳـﺮﻃﺎن ﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ  ،ﻣﻨﻔﯽ ﺷﺎﻫﺪﻋﻨﻮان و ﻧﺸﺎﻧﻪ ﮔﺬاري، ﺑﻪ 
 ، ﯾـﮏ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻟﻨﻔﻮﻣـﺎ  ik-76 ﻣﺜﺒـﺖ  ﺷﺎﻫﺪﻋﻨﻮان ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻪ
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ارﺗﺸـﺎح ﺳﻠﻮل و lcb-2ﻣﺜﺒﺖ  ﺷﺎﻫﺪﻋﻨﻮان ﺑﻪ
در ﻧﻈـﺮ ﻣﺜﺒـﺖ داﺧﻠـﯽ  ﺷـﺎﻫﺪ ﻋﻨـﻮان ﺑﻪ ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ در ﻧﻤﻮﻧﻪ
 .ﻧﺪﺷﺪﮔﺮﻓﺘﻪ 
 ﺑـﺎ ﺻـﻮرت ﺟﺪاﮔﺎﻧـﻪ ﺑـﻪ  ﮔﺮﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ دو ﻣﺸﺎﻫﺪهﻧﻤﻮﻧﻪ     
. ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺷـﺪﻧﺪ ﺑﺮرﺳﯽ اﻟﻤﭙﯿﺎ  ﻣﺪل ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﻧﻮري
ﮔﺮﻫﺎي ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ، اﭘﯿﺘﻠﯿـﻮم ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺤﻞ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻧﺸﺎن
ﻻﯾـﻪ ﺑـﺎزال  -1ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪ: ﭘﻮﺷﺎﻧﻨﺪه ﮐﯿﺴﺖ ﺑﻪ ﺳﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ 
اي ﻣﺠﺎور ﻏﺸﺎي ﺷﺎﻣﻞ ﯾﮏ ردﯾﻒ ﺳﻠﻮل ﻣﮑﻌﺒﯽ ﺗﺎ اﺳﺘﻮاﻧﻪ
ﻻﯾﻪ ﭘﺎراﺑﺎزال ﺷـﺎﻣﻞ ﯾـﮏ ﺗـﺎ دو ردﯾـﻒ ﺳـﻠﻮل  -2 ،ﭘﺎﯾﻪ
ﺷـﺎﻣﻞ  ﻄﺤﯽﻻﯾﻪ ﺳ -3 و ﻓﺮﺷﯽ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻻﯾﻪ ﺑﺎزالﺳﻨﮓ
ﻓﺮﺷـﯽ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از ﻻﯾـﻪ ﭘﺎراﺑـﺎزال ﺗـﺎ ﻫﺎي ﺳﻨﮓﺳﺎﯾﺮ ﺳﻠﻮل
ﻮق، ﻫـﺎي ﻓ ـﯾﮏ از ﻻﯾﻪدر ﻫﺮ  (32)ﭘﻮﺷﺎﻧﻨﺪه.ﺳﻄﺢ اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم 
ﮐـﻪ ﺑـﻪ زﻣﯿﻨـﻪ ده  ﺳﻠﻮل ﭘﺸﺖ ﺳـﺮ ﻫـﻢ در ﺣـﺪود  0001
 004ﻧﻤـﺎﯾﯽ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﯽ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، در ﺑـﺰرگ 
واﮐـﻨﺶ ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ  ﺷـﺪﻧﺪ. ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه و ﺷـﻤﺎرش 
زﻣﯿﻨ ــﻪ  اي رﻧ ــﮓ درﻫ ــﺎي ﻗﻬ ــﻮه ﻫﺴ ــﺘﻪ ، ik-76 اﯾﻤﻨ ــﯽ
       واﮐـﻨﺶ اﯾﻤﻨـﯽرﻧـﮓ و ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ ﺑـﯽ
 ايﺑﻪ رﻧﮓ ﻗﻬﻮه ﻫﺎنآ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢﮐﻪ  ﻫﺎﯾﯽ، ﺳﻠﻮلlcb-2
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان  ﭘـﺬﯾﺮي ﻧﻈﺮ از ﺷـﺪت رﻧـﮓ ﺻﺮف درآﻣﺪه ﺑﻮد،
ﻣﻨﻈـﻮر ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑـﻪ ﻧﺪ. ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷـﺪ ﺳﻠﻮل
ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ در ﻫـﺮ ﯾـﮏ از ﮔﺮﻫـﺎي ﻧﺸﺎن ﻣﯿﺰان ﺗﻈﺎﻫﺮ
    ت ﺷـﺎﺧﺺ ﺻـﻮر ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑـﻪ  ،ﮔﺎﻧـﻪ ذﮐـﺮ ﺷـﺪه ﻧـﻮاﺣﯽ ﺳـﻪ 
  (22و12)ﮔﺮدﯾﺪ: ﻣﺤﺎﺳﺒﻪاﺳﺎس ﻓﺮﻣﻮل زﯾﺮ ﺑﺮ ﮔﺬاريﻧﺸﺎﻧﻪ
 
 ﭘﺬﯾﺮيﻧﻈﺮ از ﺷﺪت رﻧﮓﻫﺎي رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺻﺮفﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل    
 ﮔﺬاريﺷﺎﺧﺺ ﻧﺸﺎﻧﻪ=                                                             ×001
 ﻫﺎي اﭘﯿﺘﻠﯿﺎﻟﯽ()ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل 0001                 
 
                              .../ دﮐﺘﺮ ﺳﯿﺪ ﺣﺴﯿﻦ ﻃﺒﺎﻃﺒﺎﯾﯽ و ﻫﻤﮑﺎران                                                                                        و -ik76ﮔﺮﻫﺎي ﺑﯿﺎن ﻧﺸﺎن ﺎﯾﯽاﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯿ ﺑﺮرﺳﯽ                                                                            8  
 
 ،ﺑﺎﻓﺖدر  ﮔﺮﻓﺘﻪ  رﻧﮓ ﻫﺎيﺳﻠﻮل درﺻﺪ 01ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺣﺪاﻗﻞ 
 (12)ﺑـﻮد.ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪدر  lcb-2 ﮐﺮدنﻣﻼك ﻣﺜﺒﺖ ﺗﻠﻘﯽ 
ﮔـﺮ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺿـﺮﯾﺐ ﺿﺮﯾﺐ ﺗﻮاﻓﻖ دو ﻣﺸـﺎﻫﺪه      
. درﺻﺪ ﺑـﻮد  59ﺑﺎﻻي  ﮐﻪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ ﭘﯿﺮﺳﻮنﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ  ﮔﺬاريﻫﺎي ﻧﺸﺎﻧﻪﺷﺎﺧﺺﻟﺬا ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻻﯾﻪ ﮔﺮ درﻣﺸﺎﻫﺪه ﻫﺮدو
 SSPS 71  اﻓﺰارﻧﺮم از اﺳﺘﻔﺎدهﺑﺎ  ﻫﺎداده. ﺷﺪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺑﺮرﺳﯽ
دو ﺗﺤﻠﯿـﻞ  ﮐﺎي و واﻟﯿﺲ -ﮐﺮوﺳﮑﺎل آﻣﺎري ﻫﺎيآزﻣﻮن و
 .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ دار در ﻧﻈﺮﻣﻌﻨﯽ α=0/50ﻧﺘﺎﯾﺞ در ﺳﻄﺢ  و
 
 :ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﮐﯿﺴـﺖ در ﻻﯾﻪ ik-76ﮐﻠﯽ ﺑﺮوز  ﻃﻮرﺑﻪ    
 ﺗﺮﯾﻦﺑﯿﺶ(. P=0/100) داري داﺷﺖرادﯾﮑﻮﻻر ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
در ﻻﯾــﻪ ﭘﺎراﺑــﺎزال ﺑــﻪ ﻣﯿــﺰان  ik-76-ILﻣﯿــﺎﻧﮕﯿﻦ 
 ik-76 درﺻﺪ دﯾﺪه ﺷﺪ. در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺑـﺮوز  41/57±61/50
درﺻـﺪ و در ﻻﯾـﻪ  8/05±8/83در ﻻﯾﻪ ﺑـﺎزال ﺑـﻪ ﻣﯿـﺰان 
  ﻣﯿـﺰان ﺑـﺮوزﻮد. درﺻـﺪ ﺑـ 0/38±1/85ﺳﻄﺤﯽ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 
ژروس ﻧﯿﺰ ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮐﯿﺴﺖ دﻧﺘﯽدر ﻻﯾﻪ ik-76
       ﺗ ــﺮﯾﻦ ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ (. ﺑ ــﯿﺶP=0/100) داﺷ ــﺖداري ﻣﻌﻨ ــﯽ
 12/72±2/14×01در ﻻﯾﻪ ﺑـﺎزال ﺑـﻪ ﻣﯿـﺰان  ik-76-IL
در ﻻﯾﻪ ﭘﺎراﺑﺎزال  ik-76 درﺻﺪ دﯾﺪه ﺷﺪ. در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺑﺮوز
درﺻﺪ ﺑﻮد و در ﻻﯾﻪ ﺳﻄﺤﯽ ﻫﯿﭻ  8/18±01/92ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ در ﻻﯾﻪ ik-76ﺗﻈﺎﻫﺮي را ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد. ﺑﺮوز 
داري داﺷ ــﺖ ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨ ــﯽ  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴ ــﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿ ــﮏ 
در ﻻﯾ ــﻪ  ik-76-ILﺗ ــﺮﯾﻦ ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ ﺑ ــﯿﺶ(. P=0/100)
درﺻـﺪ دﯾـﺪه ﺷـﺪ. در  53/05±62/92ﭘﺎراﺑﺎزال ﺑﻪ ﻣﯿـﺰان 
در ﻻﯾــﻪ ﺑــﺎزال ﺑــﻪ ﻣﯿــﺰان  ik-76 ﮐــﻪ ﺑــﺮوز ﺣــﺎﻟﯽ
درﺻﺪ ﺑﻮد و در ﻻﯾﻪ ﺳﻄﺤﯽ ﻫﯿﭻ ﺗﻈـﺎﻫﺮي  12/03±2/74
ﻫ ــﺎي ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ در ﻻﯾ ــﻪ ik-76را ﻧﺸ ــﺎن ﻧ ــﺪاد. ﺑ ــﺮوز 
 ،داري ﻧﺪاﺷـﺖ آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﺗﮏ ﮐﯿﺴـﺘﯽ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ 
ﻫـﺎي ﭘﺎراﺑـﺎزال و ﻻﯾﻪ در دﺳﺖ آﻣﺪهﺑﻪ ﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﺑﯿﺶ
( و در درﺻـﺪ  81/01±64/44) ﺳﻄﺤﯽ ﺑﻪ ﻣﯿـﺰان ﻣﺴـﺎوي 




ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﺜﺒﺖ در ﺿﺎﯾﻌﻪ ik-76 ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺗﻮزﯾﻊ -1ﺷﮑﻞ 
     ژروس، دﻧﺘﯽ ﮐﯿﺴﺖ =D رادﯾﮑﻮﻻر، ﮐﯿﺴﺖ =Rﺑﺮرﺳﯽ )
 ﺗﮏ ﮐﯿﺴﺘﯽ(آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي  =A و ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ  =O
 
ﮔﺮوه ﻏﯿﺮﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ     
ﮔـﺮوه ﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ از ﻧﻈـﺮ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ       
ﯽ ــﺗﻬﺎﺟﻤ ﺮوهـــﮔ ﺎزالـــﺎراﺑـﭘ ﻪــــﻻﯾ در ik-76-IL
ﮔـﺮوه ﻏﯿﺮﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ ﺗـﺮ از ( ﺑـﯿﺶدرﺻـﺪ 62/08±73/97)
( ﺑﻮد، اﻣﺎ اﯾـﻦ ﺗﻔـﺎوت از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎري درﺻﺪ 4/40±3/83)
 (.1دار ﻧﺒﻮد )ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ﻣﻌﻨﯽ
 
ﻫﺎي ﺿﺎﯾﻌﻪ در ﮔﺮوه ik-76-IL ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  -1ﻧﻤﻮدار 



















    9ﯽ                                                      ﺸﭘﮋوﻫ/ ﻣﻘﺎﻟﻪ 5931 آﺑﺎن(، ﻣﻬﺮ و 78)ﭘﯽ در ﭘﯽ 4، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ    
 
رادﯾﮑـﻮﻻر ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﮐﯿﺴـﺖ در ﻻﯾﻪ lcb-2ﺑﺮوز      
 lcb-2-IL ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ (.P=0/100)داﺷﺖ  داريﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ
در ﻻﯾـﻪ درﺻﺪ و  7/18±1/24×01در ﻻﯾﻪ ﺑﺎزال ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 
درﺻـﺪ ﺑـﻮد و در ﻻﯾـﻪ  5/54±3/09راﺑـﺎزال ﺑـﻪ ﻣﯿـﺰان ﺎﭘ
  در  2-lcbﺑـﺮوز  ﺳـﻄﺤﯽ ﻫـﯿﭻ ﺗﻈـﺎﻫﺮي را ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد.
داري ژروس ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮐﯿﺴﺖ دﻧﺘـﯽ ﻻﯾﻪ
در ﻻﯾﻪ ﺑﺎزال ﺑـﻪ  lcb-2-ILﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  (.P=0/600) داﺷﺖ
راﺑـﺎزال ﺑـﻪ ﻣﯿـﺰان ﺎﭘ، در ﻻﯾـﻪ درﺻﺪ 3/05±1/46ﻣﯿﺰان 
درﺻﺪ  0/05±0/38درﺻﺪ و در ﻻﯾﻪ ﺳﻄﺤﯽ  2/05±1/48
ﻫ ــﺎي ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿ ــﮏ در ﻻﯾ ــﻪ lcb-2ﺑ ــﻮد. ﺑ ــﺮوز 
    (.P=0/100) داري داﺷــﺖﺗﻔــﺎوت ﻣﻌﻨــﯽ  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴــﺖ
در ﻻﯾﻪ ﺑـﺎزال ﺑـﻪ ﻣﯿـﺰان  lcb-2-ILﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺑﯿﺶ
 92±12/63راﺑﺎزال ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺎﭘو در ﻻﯾﻪ درﺻﺪ  59±6/07
ﻪ ﺳﻄﺤﯽ ﻫﯿﭻ ﺗﻈﺎﻫﺮي را ﻧﺸـﺎن دﯾﺪه ﺷﺪ و در ﻻﯾ درﺻﺪ
 در  lcb-2در آﻣﻠﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎي ﺗـﮏ ﮐﯿﺴـﺘﯽ، ﺑـﺮوز ﻧـﺪاد. 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ آﻣﻠﻮﺑﻼﺳـﺘﻮﻣﺎي ﺗـﮏ ﮐﯿﺴـﺘﯽ ﺗﻔـﺎوت ﻻﯾﻪ
در ﻻﯾﻪ  lcb-2-ILﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺑﯿﺶ .داري ﻧﺪاﺷﺖﻣﻌﻨﯽ
 راﺑﺎزالﺎﭘدر ﻻﯾﻪ  درﺻﺪ، 83/92±4/93×01ﺑﺎزال ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 
درﺻ ــﺪ و در ﻻﯾ ــﻪ ﺳ ــﻄﺤﯽ  81/63±62/33ﺑ ــﻪ ﻣﯿ ــﺰان 




 ﻣﻮرد ﻫﺎيﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﺜﺒﺖ در lcb-2ﻫﺎي ﺗﻮزﯾﻊ ﺳﻠﻮل -2ﺷﮑﻞ 
      ژروس، دﻧﺘﯽ ﮐﯿﺴﺖ=Dرادﯾﮑﻮﻻر،  ﮐﯿﺴﺖ =R)ﺑﺮرﺳﯽ 
 (آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﺗﮏ ﮐﯿﺴﺘﯽ =Aو  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ  =O
ﮔﺮوه ﻏﯿﺮﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ     
ﮔـﺮوه ﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ از ﻧﻈـﺮ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ       
ﻫـﺎي ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ در ﺿﺎﯾﻌﻪدر ﻫﻤﻪ ﻻﯾﻪ lcb-2-IL
ﺗـﺮﯾﻦ ﻫﺎي ﻏﯿﺮﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ و ﺑـﯿﺶ ﺗﺮ از ﺿﺎﯾﻌﻪﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﯿﺶ
ﺗﺮﺗﯿﺐ در ﻻﯾـﻪ ﺑـﺎزال، ﭘﺎراﺑـﺎزال و در ﻧﻬﺎﯾـﺖ ﻣﻘﺪار آن ﺑﻪ 
ﻻﯾﻪ ﺳﻄﺤﯽ ﺑﻮد. اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت در ﻻﯾﻪ ﺑﺎزال ﮔﺮوه ﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ 
ﮔـــــﺮوه ﻏﯿﺮﺗﻬـــــﺎﺟﻤﯽ  ( ﺑـــــﺎ27/54±3/49×01)%
دار ﺑـ ــﻮد از ﻧﻈـ ــﺮ آﻣـ ــﺎري ﻣﻌﻨـ ــﯽ ( 5/67±1/30×01)%
 (.2)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ( P=0/100)
 
ﻫﺎي ﺿﺎﯾﻌﻪ درﮔﺮوه lcb-2-ILﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  -2 ﻧﻤﻮدار




  ﮔﯿﺮي:ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ
ﮔﺮﻫـﺎي ﺗـﺮ ﺑـﻮدن ﺗﻈـﺎﻫﺮ ﻧﺸـﺎن در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﯿﺶ     
ﻫﺎي ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﻓﺮار از ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﮔﺮوه ﺿﺎﯾﻌﻪﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
   ﻣﻬـﺎﺟﻢ، اﯾـﻦ اﺣﺘﻤـﺎل را ﻣﻄـﺮح در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﻏﯿﺮ 
در رﻓﺘـﺎر  ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﻓﺮار از ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﯽ ﻣﯽ
 ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ و  ﻇـﺎﻫﺮ  ﺑـﺎ  ﺪاﻧﯽﻧ  ـدﮐﯿﺴـﺘﯽ ﻫـﺎي ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺿﺎﯾﻌﻪ
ﮔﺮﻫـﺎ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ اﯾـﻦ ﻧﺸـﺎن ﮐﻨﺪ. اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ
ﻫـﺎ ﻣـﻮرد ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ رﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ ﺿﺎﯾﻌﻪﻣﯽ
 ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ.
در ﭘـﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿـﺮ،  ik-76 ژندر ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻈﺎﻫﺮ آﻧﺘﯽ     
ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ ﻻﯾـﻪ ﭘﺎراﺑـﺎزال  ik-76-ILﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺑﯿﺶ
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ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ  (42و12)ﻫﻤﺴﻮ ﺑﻮد. ﻫﺎﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﭼﻬﺎر ﺿﺎﯾﻌﻪ، ﺷﺎﺧﺺ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑـﺎﻻ  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﯿﻦ
ﺣﺪودي  ﺗﺎ ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ ﭘﺎراﺑﺎزال ﯾﻪﻻ در
 ﮐﻨﻨﺪه رﻓﺘﺎر ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﻣﺎﻫﯿﺖ ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﯿﮏ آن ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻮﺟﯿﻪ
در ﻻﯾـﻪ ﭘﺎراﺑـﺎزال  ik-76-ILدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﯿـﺰان      
ﻫـﺎي ﺗـﺮ از ﮔـﺮوه ﺿـﺎﯾﻌﻪ ﻫﺎي ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﺑـﯿﺶ ﮔﺮوه ﺿﺎﯾﻌﻪ
 .دار ﻧﺒﻮدﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻮد، اﻣﺎ اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽ
در ﻻﯾـﻪ  ik-76اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐـﻪ ﻣﯿـﺰان ﺑـﺮوز  اﯾﻦ
ﮐﻨﻨـﺪه رﻓﺘـﺎر ﮔﻮﯾﯽﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ، ﭘﯿﺶﭘﺎراﺑﺎزال ﺿﺎﯾﻌﻪ
ﯾـﮏ در و ﻫﻤﮑـﺎران  ﮐﻨـﺖ  ﻫـﺎ ﺑﺎﺷـﺪ. ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ آن 
ژن ﺑـﺮاي آﻧﺘـﯽ  ﺗﮑﺜﯿـﺮ ﺳـﻠﻮﻟﯽ  ﮐﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ درﯾﺎﻓﺘﻨﺪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫ ــﺎي در آﻣﻠﻮﺑﻼﺳ ــﺘﻮﻣﺎ ﺑ ــﺎﻻﺗﺮ از ﮐﯿﺴ ــﺖ  P35 و ik-76
 ik-76 ژنآﻧﺘﯽ ﺑﺮوز ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در اﻣﺎ (52)،ﺑﻮد ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ
 ﻫﺎ ﺑﻮد.ﺿﺎﯾﻌﻪﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺳﺎﯾﺮ  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖﺘﻮژﻧﯿﮏ در ادوﻧ
در lcb -2ن ﺑﯿـﺎ ﮐـﻪ ﺷـﺪﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﯾـﮏ در      
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﺗﺸـﺨﯿﺺ آن از ﻣـﯽ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ 
ﺑﺨﺸﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ  (62).ژروس ﮐﻤﮏ ﮐﻨﺪﮐﯿﺴﺖ دﻧﺘﯽ
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از دﻧﺒﺎل ﺗﺸﺨﯿﺺ رﻓﺘﺎر ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺿﺎﯾﻌﻪﻧﯿﺰ ﺑﻪ
 lcb-2-ILدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﻣﯿـﺰان  .ﺑﻮد lcb-2ﮔﺮ ﻧﺸﺎن
   راﺑ ـﺎزال و ﺳـﻄﺤﯽ در ﮔـﺮوه ﺎﭘ در ﻫـﺮ ﺳـﻪ ﻻﯾـﻪ ﺑ ـﺎزال،
ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ و اﯾﻦ ﺗﻔـﺎوت ﺿﺎﯾﻌﻪ
دار ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ در ﻻﯾﻪ ﺑﺎزال و ﭘﺎراﺑﺎزال از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﯽ lcb-2ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺮوز اﺣﺘﻤﺎل را ﻣﻄﺮح ﻣﯽ
 ﻫﺎ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﺪ.ﮔﻮﯾﯽ رﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺿﺎﯾﻌﻪﭘﯿﺶﺑﻪ 
در ﻻﯾـﻪ ﺑـﺎزال  lcb-2-ILدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﻣﯿـﺰان      
ﺗـﺮ از ﺳـﻪ داري ﺑﯿﺶﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽﺑﻪ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ 
ﻫﺎي ﺧﻮد اﯾﻦ ﺿـﺎﯾﻌﻪ ﺿﺎﯾﻌﻪ دﯾﮕﺮ و ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺳﺎﯾﺮ ﻻﯾﻪ
ﺑﺮرﺳـﯽ زﻣﯿﻨﻪ در  ﻫﺎﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺳﺎﯾﺮ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ  ﯾﺎﻓﺘﻪﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﻮد 
ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﺑـﯿﻦ  (12و91).ﺷﺖﺧﻮاﻧﯽ داﻫﻢ lcb-2ﺗﻈﺎﻫﺮ 
 ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴـﺖ و رﻓﺘﺎر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ  lcb-2ﺷﺪت ﺑﺮوز 
. از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﯿﺰان ﻋﻮد و ﺗﻬﺎﺟﻢ آن راﺑﻄﻪ وﺟﻮد داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ 
       ﮔﺮﻫـﺎيﻧﺸـﺎن ﻣﯿـﺰان ﺑ ـﺮوز اي ﭘﮋوﻫﺸـﮕﺮانﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در
ﻫـــﺎي ﮐﯿﺴـــﺖ ﺿـــﺎﯾﻌﻪ را در ik-76و  xab ، lcb-2
ﺑﺮرﺳـﯽ رادﯾﮑﻮﻻر، آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ و ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ ﮐﺮاﺗﻮﺳـﯿﺖ 
در  lcb-2ﺑﯿـﺎن ﮐﺮدﻧـﺪ و ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﻧﺘﯿﺠـﻪ رﺳـﯿﺪﻧﺪ ﮐـﻪ 
آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ ﮐﺮاﺗﻮﺳـﯿﺖ و ﮐﯿﺴـﺖ 
داري ﺑﯿﻦ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ ﺑﻮد ورادﯾﮑﻮﻻر ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﮑﺮدﻧﺪ ﮐـﻪ ﺑـﺎ آﻣﻠﻮﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﮐﺮاﺗﻮﺳﯿﺖ و
ﻧﺸﺎن دادﻧـﺪ ﮐـﻪ ﺗﻮاﻧـﺎﯾﯽ ﺗﮑﺜﯿـﺮ  ﻫﺎآن .ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻤﺴﻮ ﻧﺒﻮد
در  ﻣﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺿـﺪ ﻫﺎي اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم و اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ﻫـﺎ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي اﭘﯿﺘﻠﯿـﺎﻟﯽ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ، ﺑـﺎ رﻓﺘـﺎر ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ آن 
ﻫـﺎي در ﻧﻤﻮﻧﻪ ik-76و  lcb-2و اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮد
ﺑﺎ رﻓﺘﺎر ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﻬـﺎﺟﻢ و ﻣﯿـﺰان  ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ 
  (72).ﺷﺖﻫﺎ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﻋﻮد ﺑﺎﻻي آن
در ﻻﯾ ــﻪ ﺑ ــﺎزال ادوﻧﺘﻮژﻧﯿ ــﮏ  lcb-2 ﺑﯿ ــﺎن ﺑ ــﺎﻻي      
ﮐﻨﺪ ﮐـﻪ اﯾﺠـﺎد اﯾـﻦ اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل را ﻣﻄﺮح ﻣﯽ ﮐﺮاﺗﻮﮐﯿﺴﺖ
ﮐﯿﺴﺖ ﯾﮏ رﻓﺘـﺎر ﺟﻨﯿﻨـﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ در ﺑﻘﺎﯾـﺎي اﭘﯿﺘﻠﯿـﻮم 
 ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻦﺗﮑﺮار ﺷﺪه اﺳﺖ. از ﻃﺮﻓﯽ  ﹰﻣﺠﺪداً ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ
ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻻزم اﺳـﺖ،  از ﺑﺮاي ﭘﯿﺸـﮕﯿﺮي  lcb-2 ﮐﻪ
ﻫﺎي ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ در ادوﻧﺘﻮژﻧﯿﮏ ﻫﺎيﺑﺎﻓﺖ در آن وﻗﻮع
ﻫـﺎ ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ از آن  ﻫـﺎي ﺿـﺎﯾﻌﻪ ﮐـﻪ  ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﻔﯿﺪ اﺳﺖ
 (51).ﺧﯿﺰدﺑﺮﻣﯽ
 ﺗـﺮﯾﻦ ﺑـﯿﺶ  ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ  ﻧﻈـﺮ  از ﺣﺎﺿﺮ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺒﻖ     
 ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻫﺎيﺿﺎﯾﻌﻪ ﮔﺮوه ﺑﺎزال ﻻﯾﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﯿﺰان
 ﺗﻈـﺎﻫﺮ  ﺑـﯿﻦ  ﮐـﻪ  ﮐﻨﺪﻣﯽ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﯾﺎﻓﺘﻪ اﯾﻦ و داﺷﺖوﺟﻮد 
   ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ رﻓﺘـﺎر و ﺗﮑﺜﯿـﺮ ﺑـﺎ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﮔﺮﻫـﺎيﻧﺸـﺎن 
ﺑـﻪ . دارد وﺟـﻮد  راﺑﻄـﻪ  ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ  ﮐﯿﺴـﺘﯽ  ﻫـﺎي ﺿﺎﯾﻌﻪ
 زﻣﯿﻨـﻪ  در ﺑﺘﻮاﻧـﺪ  ﮔـﺮ ﻧﺸـﺎن  اﯾﻦ ﺑﺮوز اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ ﻋﺒﺎرﺗﯽ،
 .ﺑﺎﺷـﺪ  ﮐﻨﻨـﺪه ﮐﻤـﮏ  ﻫـﺎ، ﺿـﺎﯾﻌﻪ  ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ رﻓﺘﺎر ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ
 ﻫـﺎي ﺣﺎﺻـﻞ، اﯾـﻦ اﺣﺘﻤـﺎل ﻣﻄـﺮح اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺮﭼﻨﺪ ﺑﺮ
، ik-76در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ  lcb-2ﺷﻮد ﮐﻪ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﯽ
ﻫﺎي ادوﻧﺘﻮژﻧﯿـﮏ ﮐﯿﺴـﺘﯽ، ﻧﻘـﺶ در رﻓﺘﺎر ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺿﺎﯾﻌﻪ
  ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺗﻌـﺪاد ﻣﺤـﺪود  اﻟﺒﺘـﻪ ﺗﺮي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ، ﻣﻬﻢ
ﻫـﺎي ﺷـﻮد ﺑﺮرﺳـﯽ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ،ﻫﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﺷﻮد.  اﻧﺠﺎم ﺗﺮﺑﯿﺶ ﻫﺎيﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻌﺪاد ﺑﺎ زﻣﯿﻨﻪ اﯾﻦ در ﺗﺮيدﻗﯿﻖ
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